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Preglednica 1: Pomanjkanje določenih vitaminov in mineralov pri hospitaliziranih pacientih 
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Kronična vnetna črevesna bolezen (KVČB) je bolezen z doživljenjskim potekom 
ponavljajočih se zagonov bolezni in epizod  remisij. Dve glavni obliki KVČB sta Crohnova 
bolezen (CB) in ulcerozni kolitis (UK). UK je leta 1859 prvič opisal Walks, kot vnetje 
debelega črevesja, za katerega so značilni krvava driska, abdominalne bolečine in izguba 
telesne mase.  CB, ki so jo leta 1932 definirali Crohn in sodelavci, lahko prizadene vse dele 
prebavnega trakta (Xia in sod., 1998). Najpogosteje se pojavi v ileocekalnem delu, simptomi 
pa so manj izraziti kot pri UK (Koželj, 2019).  
 
Vzroki za pojav KVČB so preplet različnih genetskih, okoljskih in mikrobioloških 
dejavnikov. Pri osebah z gensko predispozicijo lahko določene okoliščine sprožijo vnetne 
procese in razvoj bolezni (Henderson in sod., 2011). Eden izmed pomembnejših okoljskih 
dejavnikov, ki lahko vodi v nastanek bolezni, je neuravnotežena prehrana.  
  
Pri KVČB deli prebavil zaradi vnetja in poškodb epitelija ne morejo normalno delovati, zato 
pride do slabše absorpcije hranil. To lahko vodi v podhranjenost in pomanjkanje vitaminov 
ter mineralov, kot so železo, kalcij, vitamin D, K, B9 in B12. Bolniki se zaradi prebavnih 
težav začnejo izogibati določenim skupinam živil (žitaricam, mlečnim izdelkom, sadju in 
zelenjavi bogati s prehransko vlaknino). Njihova prehrana je posledično hranilno revnejša, 
kar lahko vodi v podhranjenost. Pomanjkanje določenih vitaminov in mineralov je pri 
bolnikih s KVČB pogostejše od energijsko-beljakovinske podhranjenosti. Pomanjkanje 
vitaminov in mineralov vodi v številne zaplete. Najpogostejši zapleti zaradi pomanjkanja 
določenih hranil pri KVČB so: osteoporoza in osteopenija, slabokrvnost, hipomagneziemija 
in oteženo celjenje ran. Dolgotrajno vnetje lahko vodi v razvoj raka na črevesju (Massironi 
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2 DEJAVNIKI TVEGANJA ZA RAZVOJ KVČB 
 
V normalnih okoliščinah je v črevesju prisotno veliko število mikroorganizmov, 
potencialnih prehranskih alergenov in limfocitov (80 % vseh limfocitov se nahaja v črevesni 
sluznici). Kljub njihovi prisotnosti vseeno ne pride do vnetja. Pri KVČB pa je zaradi 
nepravilnega delovanja epitelne sluznične bariere in zaradi neravnovesja med regulatornimi 
in efektorskimi limfociti T, porušena črevesna homeostaza. Rezultat tega je napačen in 
premočan imunski odziv na načeloma neškodljive znotraj-črevesne antigene (hrana in 
bakterije). Natančen mehanizem nastanka bolezni za enkrat še ni povsem znan. Na pojav 
bolezni vpliva genetska predispozicija posameznikov v povezavi z imunskim sistemom, 
črevesno mikrobioto in dejavniki okolja, ki delujejo kot sprožilci za razvoj bolezni. Med 
dejavnike okolja spadajo kajenje, apendektomija, prehrana, dojenje in uživanje določenih 
zdravil in antibiotikov (Novak in sod., 2014). 
 
2.1 GENETSKI DEJAVNIKI 
 
Številne genomske študije so pokazale pomen genetske predispozicije v povezavi z razvojem 
KVČB. Incidenca za nastanek KVČB je višja znotraj družin, predvsem pri enojajčnih 
dvojčkih in sorodnikih prvega reda (Novak in sod., 2014). Med 2 % in 14 % pacientov s CB 
in 8-14 % pacientov z UK ima pozitivno družinsko anamnezo za KVČB. Če za KVČB 
obolevata oba starša, je verjetnost, da bo njun potomec do 30 leta zbolel za enako boleznijo 
kar  30 %. Obstaja preko 100 alelnih variant povezanih s povečano nagnjenostjo za nastanek 
KVČB. Genetske spremembe vplivajo na patofiziološke mehanizme, kot so adaptivni 
imunski odziv, avtofagija, prepoznavanje mikrobov, limfocitna aktivacija, citokinski signali 
in epitelna intestinalna obramba (Ananthakrishnan, 2015). Geni, vpleteni v razvoj bolezni, 
kodirajo beljakovine potrebne za prirojeno in pridobljeno imunost. Nekateri geni so 
specifično povezani s CB ali UK (Novak in sod., 2014). Genomske študije so identificirale 
71 lokusov za CB ter 47 lokusov za UK (Baumgart in sod., 2012).  
 
2.2 MIKROBIOLOŠKI DEJAVNIKI  
 
Črevesna mikrobiota ima pomembno vlogo pri nastanku in poteku bolezni. Pri genetsko 
predisponiranih osebah je pomembna interakcija med sluzničnim imunskim sistemom in 
mikrobioto (na površini epitelnih celic in v lumnu črevesja). Zaradi nedelovanja sluzničnega 
imunskega sistema pride do disfunkcije sluznične bariere, zmanjša se mikrobna raznolikost 
(Novak in sod., 2014). Nepravilnosti sluzničnega imunskega sistema, kot so prepoznavanje 
bakterij, avtofagija, ovirajo protimikrobno obrambo in s tem spreminjajo sestavo črevesne 
mikrobiote. To sproži vnetne procese (Wehkamp in sod., 2016). Dve najpomembnejši 
funkciji črevesnega imunskega sistema sta sekrecija protiteles (IgA), ki površino črevesne 
sluznice ščitijo pred škodljivimi patogeni, in inhibicija sistemskega odziva na 
komenzalne/neškodljive bakterije in beljakovine iz hrane. Receptor NOD2 deluje kot senzor 
za prepoznavanje bakterij. Mutacije gena NOD2/CARD15 povzročijo okvaro v delovanju 
Leben N. Pomanjkanje vitaminov in mineralov pri bolnikih s kronično vnetno črevesno boleznijo. 
 Dipl. delo (UN). Ljubljana, Univ. v Ljubljani, Biotehniška fakulteta, Oddelek za živilstvo, 2020 
 
3 
imunskega sistema in sistemskega odziva na bakterije (Yamamoto in Ma, 2009). 
Izpostavljenost določenim dejavnikom v otroštvu, kot so dojenje, uživanje antibiotikov in 
higiena, vpliva na izoblikovanje črevesne mikrobiote in s tem posledično na razvoj bolezni 
pri posameznikih z genetsko predispozicijo za KVČB. Nekateri fenotipi so bolj občutljivi na 
specifične mikroorganizme, ki lahko sprožijo vnetne procese. Ena izmed takih 
mikroorganizmov je AIEC (adherentno-invazivna bakterija Escherichia coli). Ta napade 
črevesne epitelne celice in je sposobna delovati znotraj makrofagov. Povzroči CB tankega 
črevesja (Novak in sod., 2014; Ananthakrishnan, 2015).   
 
2.3  OKOLJSKI DEJAVNIKI   
 
Kajenje je eden izmed okoljskih dejavnikov, ki ima neugoden vpliv na CB in UK. Kajenje 
predstavlja dejavnik tveganja za razvoj CB, slabši klinični potek in večje možnosti za 
zaplete. Po operaciji se vsem bolnikom svetuje prenehanje s kajenjem (Koželj, 2019).  
 
Apendektomija je še eden izmed dejavnikov, ki ima drugačen vpliv na UK in CB. Operacija 
slepiča predstavlja dejavnik tveganja za razvoj CB (tudi do 20 let po operaciji), po drugi 
strani pa imajo pacienti po apendektomiji nižje tveganje za razvoj UK (Ananthakrishnan, 
2015).  
 
Prehrana je eden izmed pomembnejših dejavnikov, ki vplivajo na razvoj bolezni. Ta lahko 
povzroči vnetje črevesja preko različnih posrednih mehanizmov, kot so predstavljanje 
antigenov, spremembe v razmerju koncentracij prostaglandinov in spremembe v mikrobioti 
(Hou in sod., 2011).  
 
Dojenje ima zaščitno vlogo pri nastanku UK in CB (Klement in sod., 2005). V metaanalizi 
iz leta 2017 so preučili 35 študij na temo zaščitnega učinka dojenja na razvoj UK in CB. 
Ugotovili so, da dojenje ščiti pred razvojem ene ali druge oblike KVČB. Materino mleko je 
eno izmed prvih okoljskih dejavnikov, ki močno vpliva na to, kakšno mikrobioto bo razvil 
novorojenček. Z dojenjem tako novorojenčki oblikujejo bolj raznovrstno in posledično 
odpornejšo mikrobioto, ter izboljšajo integriteto epitelne sluznice. Poleg tega z materinim 
mlekom dobijo pomembne komponente (lizocim, laktoferin in imunoglobuline), ki ugodno 
vplivajo na razvoj imunskega sistema. Dober imunski sistem, ki preprečuje okužbe, je 
izjemno pomemben, saj so posamezniki, ki so imeli v otroštvu določene okužbe, bolj 
nagnjeni k obolevanju za KVČB. Tretji mehanizem dojenja, ki zmanjšuje možnosti za 
nastanek KVČB, pa je razvoj ''imunološkega spomina'' na patogene mikroorganizme, ki 
preprečuje pretiran odziv na določene bakterije, značilen za KVČB (Xu in sod., 2017).  
 
 
Ker je prevalenca obolevanja za KVČB zelo visoka v Evropi in Severni Ameriki, je eden 
izmed možnih vzrokov za pojav KVČB današnji način prehranjevanja oz. ''zahodnjaška'' 
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prehrana. Ta je bogata z nasičenimi maščobami, ogljikovimi hidrati in prostimi sladkorji, po 
drugi strani pa revna s sadjem, zelenjavo in prehransko vlaknino. Vse več je tudi predelanih 
živil, ki so energijsko zelo bogata, hranilno pa revna. Tovrstna neuravnotežena prehrana 
predstavlja dejavnik tveganja za razvoj KVČB (Ananthakrishnan, 2015).  
 
Po drugi strani zadosten vnos prehranske vlaknine, sadja in zelenjave lahko ščiti oz. zmanjša 
tveganje za razvoj CB. V študiji iz leta 2013, so imele ženske, ki so v svojo prehrano vnesle 
dovolj prehranske vlaknine s sadjem in zelenjavo, kar 40 % manjše možnosti za pojav CB 
(Ananthakrishnan in sod., 2013). Prehranska vlaknina pripomore k boljši integriteti epitelne 
sluznice, poleg tega jo mikroorganizmi pretvorijo v kratko-verižne maščobne kisline, ki v 
črevesju delujejo protivnetno.  
 
Maščobne kisline imajo prav tako pomembno vlogo pri patogenezi KVČB. V preglednem 
članku iz leta 2019 so preučili 15 študij vpliva omega-3 in omega-6 maščobnih kislin (MK) 
na razvoj in potek KVČB. Omega 3 MK so za človeka esencialne. Dandanes je v naši 
prehrani razmerje med vnosom omega-3 in omega-6 MK močno na strani omega-6 MK. 
Znano je, da omega-3 MK zmanjšujejo črevesno vnetje in vzpodbudijo ter ohranjajo fazo 
remisije pri KVČB. Poleg tega naj bi zadosten vnos omega-3 MK s prehrano zniževal 
možnost za razvoj KVČB. Vseeno so potrebne še nadaljnje raziskave o mehanizmu vpliva 
MK na pojav CB kot tudi UK, ter v kakšnih količinah in na kakšen način jih lahko uporabimo 
za zdravljenje vnetja in spodbujanja remisije (Marton in sod., 2019). 
 
3 CROHNOVA BOLEZEN IN  ULCEROZNI KOLITIS, DIAGNOSTIKA  
 
KVČB je neozdravljiva bolezen s kroničnim potekom, ki traja vse življenje. Značilna so 
obdobja akutnih faz, ko je bolezen v zagonu in obdobja remisij, ko bolezen miruje. Za 
bolezen sta značilni dve glavni obliki, CB in UK. Pri CB se lahko vnamejo vsi deli prebavne 
cevi, pri UK pa je vneta sluznica debelega črevesja (Koželj, 2019). KVČB se najpogosteje 
pojavi med 20. in 45. letom, okoli 20 % KVČB pa se pojavi že v otroštvu (Koželj Matjaž in 
Koželj Matic, 2014). Za postavitev diagnoze so potrebne endoskopske, histološke in 
radiološke preiskave. Pri nekaterih bolnikih (7-10 %) je zelo težko razločiti med simptomi 
CB in UK, takrat govorimo o indeterminiranem kolitisu (IK). Postavitev diagnoze KVČB 
lahko traja tudi do nekaj let od pojava prvih simptomov. Predvsem bolniki s CB imajo manj 
izrazite znake vnetja, ki se lahko izražajo tudi izven črevesja (bolezen lahko prizadene kožo, 
sklepe-artritis, oči-konjuktivitis, sečila in žolčne poti). Glavni cilj zdravljenja bolezni je 
globoka remisija. Globoka remisija pomeni zacelitev in odsotnost vseh vnetnih procesov v 
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3.1 CROHNOVA BOLEZEN 
 
CB lahko prizadene katerikoli del prebavnega trakta. Najpogosteje prizadene terminalni 
ileum in desni del kolona, redkeje levo polovico kolona in rektum. Najredkeje so prizadeti 
ostali deli tankega črevesja in zgornja prebavila. Za razliko od UK, kjer je vneta samo 
sluznica, se pri CB vnamejo vsi sloji prebavne cevi, zato je klinična slika CB bolj raznolika, 
obstaja tudi več možnosti za zaplete (Koželj, 2019). Abscesi in fistule so najpogostejši 
zapleti CB, ki nastanejo zaradi širjenja vnetja preko slojev črevesne stene. Absces nastane, 
ko se vnetje črevesne stene razširi v ognojek, pri fistulah pa se vnetje razširi do organov.  
Drugi zunaj-črevesni simptomi so zvišana temperatura (kot posledica vnetnih procesov ali 
nastajanja fistul in abscesov), slabokrvnost, prizadetost oči in bolečine v sklepih, ter hujšanje 
kot posledica malabsorpcije ali zaradi strahu pred uživanjem hrane (Pernat Drobež, 2014).  
 
3.1.1 Diagnostika in cilji zdravljenja 
 
Prepoznavanje bolezni lahko traja kar nekaj časa, ker so simptomi manj izraziti. Odražajo se 
lahko tako v črevesju, kot tudi zunaj črevesja. Simptomi so odvisni od predela prizadetega 
trakta, obsežnosti in intenzivnosti vnetja ter narave bolezni in morebitnih zapletov. 
Najpogostejši črevesni simptomi so bolečine v trebuhu, dolgotrajna driska, bolečine zaradi 
fistul in abscesov. Bolečina je prisotna zaradi zožitve črevesja ali vnetega edema. Lahko je 
občasna in krčevita, ali pa konstantna. Driska je posledica povečane sekrecije in slabše 
absorpcije tekočin, malabsorpcije žolčnih soli zaradi vnetega terminalnega ileuma in 
steatoreje, zaradi izgub žolčnih soli (Koželj, 2019).  
  
Ob postavitvi diagnoze je težko predvideti kakšen bo potek bolezni, vendar obstajajo 
določeni napovedni dejavniki za agresiven potek. Ti dejavniki so nizka starost (< 40 let pri 
CB), obseg bolezni, zgodnje bolnišnično zdravljenje z glukokortikoidi, povišana vrednost 
C-reaktivnega proteina (CRP), ki je pokazatelj vnetnih procesov, pospešena sedimentacija 
(SR)  in  močno izražene endoskopske spremembe (globoki ulkusi) (Koželj, 2019). Pri večini 
bolnikov bolezen napreduje. Ob postavitvi diagnoze ima 80 % bolnikov vnetje omejeno le 
na sluznico, ki se čez leta razširi tudi na spodnje sloje in organe (Louis in sod., 2001). 
Primerjava skupin bolnikov glede na njihovo starost, klinične lastnosti ipd., omogoča 
natančnejšo napoved naravnega poteka bolezni. Za klasifikacijo bolezni obstajajo različni 
točkovniki in lestvice. Montrealova klasifikacija bolnike razvršča glede na njihovo starost 
(A = age), lokalizacijo bolezni (L = lokalizacija) in glede na obliko oz. tip vnetnega izražanja 
(B = behaviour) (Satsangi in sod., 2006). Za določanje trenutne aktivnosti CB se uporablja 
tudi Indeks aktivnosti CB (angl. Crohn's Disease Activity Index – CDAI), ki je vsota 
različnih parametrov (klinična slika, hematokrit in telesna masa). Ti parametri se med sabo 
razlikujejo po pomembnosti, zato so pomnoženi s koeficientom pomembnosti. CDAI se 
uporablja predvsem v raziskavah, pri vsakdanjem kliničnem delu pa nima večjega pomena 
(Best in sod., 1976). Cilj zdravljenja pri CB je globoka remisija. Pri globoki remisiji je 
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dosežena  klinična remisija (normalna frekvenca odvajanja blata, odsotnost bolečin v 
trebuhu in drugih simptomov) in endoskopska remisija (odsotnost razjed in ulkusov pri 
endoskopiji) (Koželj 2019).  
 
3.2 ULCEROZNI KOLITIS 
 
Pri UK se vname črevesna sluznica debelega črevesja. Najpogostejši simptom bolezni je 
krvava driska. Drugi simptomi pri UK so krvavitve iz danke, bolečine v trebuhu, lažni pozivi 
k odvajanju, povišana telesna temperatura, slabokrvnost in hujšanje (Pernat Drobež, 2014).  
Za UK so značilna daljša obdobja remisije, ki lahko trajajo tudi do nekaj let. Razširjenost 
vnetja ob postavitvi diagnoze je eden izmed napovednikov težjega poteka UK. Tudi starost 
bolnika je dejavnik, ki vpliva na agresiven potek bolezni. Mladi bolniki (< 40 let) pogosto 
potrebujejo imuno modulatorje, biološka zdravila ali kirurško zdravljenje. Med druge 
napovednike agresivnega poteka bolezni spadajo še potreba po zgodnjem bolnišničnem 
zdravljenju in parenteralnem zdravljenju z glukokortikoidi ter povišane vrednosti CRP in SR  
(Koželj, 2019).  
 
Za izbiro pravilnega načina zdravljenja in predvidevanje možnih zapletov, je potrebna 
opredelitev UK. Za opredelitev se najpogosteje uporablja točkovnik MAYO, ki je vsota 
stopenj kliničnih težav: 
 št. odvajanj blata na dan 
 stopnja rektalne krvavitve 
 splošna ocena kliničnega stanja 
 endoskopski točkovnik MAYO (ocenjuje endoskopski videz črevesne sluznice: 0-1 
pomeni remisijo bolezni, 2-3 pomeni endoskopsko aktivno bolezen) (Schroeder, 
1987). 
 
S prilagojenim Montrealovim točkovnikom UK razdelimo glede na obseg bolezni:  
 E1 Ulcerozni proktitis: prizadeta sluznica omejena na rektum 
 E2 Levostranski kolitis 
 E3 Ekstenzivni UK (Satsangi in sod., 2006). 
 
Glavni cilj zdravljenja UK je globoka remisija, ki pomeni klinično in endoskopsko remisijo. 
O klinični remisiji govorimo, ko je dosežena normalna frekvenca odvajanja blata, odsotnost 
driske in odsotnost krvi v blatu. Endoskopska remisija je definirana kot endoskopski MAYO 
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 4 VITAMINI IN MINERALI 
 
Vitamini in minerali so esencialne spojine, ki jih naše telo ne more proizvajati samo. Igrajo 
pomembno vlogo pri oblikovanju in vzdrževanju zdravega organizma. Večino jih v naše telo 
vnesemo s hrano. Pomanjkljiv (ne-pester) vnos hrane in pomanjkljiva absorpcija lahko 
vodita v hipovitaminozo (stanje pomanjkanja določenih vitaminov). Izkoristek in absorpcija 
vitaminov je boljša, če jih zaužijemo s hrano (v primerjavi s prehranskimi dopolnili). V 
posebnih stanjih, kot so nosečnost, dojenje, določena patološka stanja (motnje v absorpciji), 
je potrebno dodajanje vitaminov – vitaminska terapija (Medić-Šarić in sod., 2000). Približno 
95 % vitaminov in mineralov, ki jih v naše telo vnesemo s prehrano, se absorbira v 
proksimalnem delu tankega črevesja. Izjema je vitamin B12, ki se veže z intrinzičnim 




Vitamini so organske spojine najrazličnejših struktur in kemijskih lastnosti, ki se nahajajo v 
hrani. Vitamine delimo v dve skupini glede na njihovo topnost v maščobah ali vodi (Medić-
Šarić in sod., 2000). 
 
 Vitamini topni v maščobah (A, D, E, K) so hidrofobne molekule, ki se raztopijo v 
maščobnih kapljicah. Te maščobne kapljice so v dvanajstniku razgrajene s pomočjo 
lipaz, potem se vežejo na žolčne soli in tvorijo mešane micele. S pomočjo 
lipoproteinov se prenesejo v krvni obtok. Naše telo lahko v primeru presežka 
vitamine topne v maščobah shranjuje v maščobnem tkivu.  
 
 Vitamini topni v vodi, med katere spadajo vitamini kompleksa B; tiamin (B1), 
riboflavin (B2), niacin (B3), pantotenska kislina (B5), piridoksin (B6), biotin (B7), 
folna kislina (B9), kobalamin (B12) in vitamin C. V vodi topni vitamini se v lumnu 
črevesja absorbirajo preko membran enterocitov s pomočjo difuzije (nizko-
molekularni vitamini B3, B6 in C) in preko aktivnega transporta (vitamin C) s 
pomočjo prenašalcev (Hwang in sod., 2012). 
 
Koncentracija vitaminov se izraža v i. e. (internacionalna enota), miligramih (mg) ali 
mikrogramih (µg). Priporočene dnevne količine (angl. RDA – recommended dietary 
allowance) pomenijo raven dnevnega vnosa vitaminov in mineralov, ki zadostuje za 
zadovoljevanje potreb 97 % zdravih posameznikov, v določenem življenjskem obdobju. V 
našem organizmu vitamini opravljajo številne funkcije. Pomembno vlogo imajo kot biološki 
katalizatorji različnih kemijskih reakcij, uravnavajo vitalne procese, nujne za metabolizem 
celic, tkiv in organov. Vitamini nimajo energijske vrednosti. (Medić-Šarić in sod., 2000). 
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4.2 MINERALI  
 
Minerali so anorganski kemijski elementi. Človeški organizem potrebuje stalne količine 
mineralov za normalno delovanje. Pomembni so za vzdrževanje celičnih struktur, tvorbo 
encimov, hormonov, hemoglobina in strukturnih beljakovin. Imajo vlogo kofaktorjev in 
katalizatorjev pri encimskih reakcijah v našem telesu, odgovorni so za ekspresijo genov 
(Medić-Šarić in sod., 2000).  
 
Minerale delimo na makro minerale (oligoelemente), ki so v našem telesu prisotni v večjih 
količinah (mg). To so kalcij, natrij, fluor, kalij, magnezij in železo. Elementi v sledovih ali 
mikro minerali so v našem telesu prisotni v izredno majhnih količinah (µg, ng, p.p.m), to so 
cink, baker in selen. Oboji se absorbirajo preko črevesne sluznice s pomočjo transportnih 




KVČB prizadene določene dele prebavnega trakta, najpogosteje tanko ali debelo črevo, kar 
močno vpliva na prebavo in absorpcijo hranil. To lahko vodi v podhranjenost. Do 
podhranjenosti pride zaradi zmanjšanega vnosa hrane, povečanih energijskih potreb zaradi 
bolezenskega stanja (katabolnih efektov sistemskega vnetja), vnetnih procesov, slabe 
prebavljivosti in absorpcije hranil, malabsorpcije zaradi vnetja črevesne sluznice, ter zaradi 
kirurških posegov odstranitve delov črevesja (Lucendo in Rezende, 2009). 
 
Podhranjenost je stanje porušenega ravnovesja med potrebami organizma, dejanskim 
vnosom in izkoriščanjem hranil. Podhranjenost je posledica pomanjkljive absorpcije ali 
vnosa hranil, in vodi v spremenjeno telesno sestavo (zmanjšan delež puste telesne mase). To 
se odraža v upadu fizičnih in psihičnih funkcij ter slabših kliničnih izidih (Cederholm in 
sod., 2017). Kako hudo je stanje podhranjenosti, je odvisno od trajanja, aktivnosti in 
razširjenosti/lokacije bolezni. Slab prehranski status je eden izmed glavnih dejavnikov 
tveganja za zaplete pri bolezni (Goh in O'Morain, 2003). Podhranjeni bolniki so bolj 
dovzetni za infekcije, vpliv se kaže tudi v počasnejšem/slabšem celjenju ran (Tighe in sod., 
2011).  
 
Poznamo več vrst podhranjenosti, pri energijsko-beljakovinsko bolnikom zaradi 
zmanjšanega vnosa in slabše izkoristljivosti, primanjkuje energije in beljakovin. Pri drugi 
vrsti podhranjenosti gre za pomanjkanje specifičnih vitaminov in mineralov. Druga oblika 
je pri bolnikih s KVČB bolj pogosta (Massironi in sod., 2013). Zdravljenje vnetnih procesov 
je seveda ključnega pomena za preprečevanje podhranjenosti, vendar določena zdravila 
lahko celo povečajo tveganje za pojav podhranjenosti. Podhranjenost je zelo pogosta pri 
bolnikih s CB, ki imajo vneto tanko črevo. Med 20-85 % bolnikov s CB se sooča z 
energijsko-beljakovinsko podhranjenostjo. Ta je poleg abdominalnih bolečin in driske tudi 
eden izmed najpogostejših simptomov CB. Obstaja razlika med progresijo podhranjenosti 
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pri UK in CB. Pri pacientih s CB se podhranjenost razvija/stopnjuje počasi, čez daljše 
obdobje. Bolniki čez čas lahko razvijejo hudo pomanjkanje za več hranil. Pacienti z UK 
imajo lahko sprva primeren prehranski status, ki se v akutni fazi bolezni lahko zelo hitro 
poslabša (Han in sod., 1999). Vnetni procesi vključno s pro-vnetnim citokinom TNF-α, 
interlevkinom-1 in -6, zvišajo raven katabolizma, kar lahko vodi v anoreksijo in kaheksijo. 
Pomanjkanje energije in hranil lahko vodi do zaostajanja v rasti pri otrocih, ter podhranjenost 
pri odraslih (Lucendo in Rezende, 2009). 
 
5.1 PREHRANSKA INTERVENCIJA 
 
Ker se tipični simptomi (driska, abdominalne bolečine, slabost) pogosto pojavijo tik po 
zaužitju obroka, se bolniki začnejo izogibati določenim skupinam živil, ki jim povzročajo 
težave. Posamezne skupine živil delujejo kot sprožilci nezaželenih simptomov. 
Neprebavljena hrana potuje skozi debelo črevo, kar povzroči drisko in hude bolečine v 
trebuhu. Zaradi bolezni je lahko motena absorpcija vode v debelem črevesju, kar povzroči 
hudo drisko. Da bi ublažili simptome bolezni, bolniki iz svoje prehrane začnejo izključevati 
skupine živil, kot so žitarice, mlečni izdelki, sadje, zelenjava. To vodi v energijski in hranilni 
primanjkljaj (Peklaj, 2015). V študiji, kjer so spremljali 78 bolnikov s CB v fazi remisije, je 
29 % pacientov iz svoje prehrane popolnoma izključilo žitarice, 28 % je izključilo mleko in 
mlečne izdelke, 18 % zelenjavo in 11 % sadje. Posledica izključitve mlečnih izdelkov je bilo 
znatno pomanjkanje kalcija in vitamina K, zaradi izključitve sadja in zelenjave pa so imeli 
pomanjkanje vitaminov C in E (Sousa Guerreiro in sod., 2007). Žita so poleg sadja in 
zelenjave pomemben vir vlaknin, mineralov (železo, magnezij, selen) in vitamina B9. 
Bolnikom s KVČB polnozrnata živila zaradi visoke vsebnosti prehranske vlaknine, lahko 
povzročijo draženje črevesne sluznice in vzpodbudijo nezaželene simptome (neprebavljive 
vlaknine lahko vzpodbudijo drisko, zaradi vezave vode se poveča volumen v želodcu, 
posledica so krči, in abdominalne bolečine). Za veliko bolnikov s KVČB hrana, ki vsebuje 
gluten, deluje kot sprožilec nezaželenih simptomov. Raziskave so pokazale, da imajo ljudje 
s celiakijo večje tveganje da dobijo CB, kot ostali posamezniki. Celiakija je, tako kot KVČB, 
avtoimuna bolezen, za katero je prav tako značilno kronično vnetje tankega črevesja in 
poškodbe sluznice (Festen in sod., 2011). V raziskavi iz leta 2014, so ugotovili, da je kar 65 
% bolnikov s KVČB, ki se je odločilo za brezglutensko dieto, doživelo izboljšanje vsaj enega 
ali več simptomov bolezni (Herfarth in sod., 2014).  
Prehranska intervencija je ključnega pomena pri preprečevanju podhranjenosti in 
zagotavljanju dobrega prehranskega statusa bolnikov, saj ta dokazano vpliva na potek 
bolezni. Celovita prehranska obravnava vključuje prehransko anamnezo, klinični pregled in 
laboratorijske preiskave (Massironi in sod., 2013). Glavni cilj prehranske podpore je 
preprečiti podhranjenost, v kolikor ta že obstaja, pa preprečevanje nadaljnje izgube telesne 
mase (Peklaj, 2015). 
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6 POMANJKANJE VITAMINOV IN MINERALOV 
 
Energijska podhranjenost pogosto nastopi pri zelo hudih oblikah KVČB, ki trajajo dlje časa. 
Pomanjkanje vitaminov in mineralov se lahko pojavi tako pri blažjih oblikah KVČB, kot 
tudi v fazi remisije. Pomanjkanje vitaminov in mineralov je pri bolnikih s KVČB veliko bolj 
pogosto kot energijsko-beljakovinsko pomanjkanje (Harries in Heatley, 1983). Kako hudo 
je pomanjkanje, je odvisno od trajanja in razširjenosti vnetja. S pomanjkanjem se bolj 
pogosto soočajo bolniki s CB. Stanje pomanjkanja nastopi kot posledica kronične izgube 
krvi, kronične driske, izgube ali okvare določenih delov črevesja in malabsorpcije v tankem 
črevesju (Massironi in sod., 2013). Pomanjkanje specifičnih vitaminov in mineralov vodi v 
številne možne zaplete kot so osteoporoza (pomanjkanje kalcija, vitamina D, vitamina K), 
slabokrvnost (pomanjkanje železa, vitamina  B₉ in  B12), hiperkoagulabilnost  (pomanjkanje 
vitamina B6, B 9 in B12), oteženo celjenje ran (pomanjkanje cinka, vitamina A, in vitamina 
C) in tveganje za razvoj raka na črevesju (pomanjkanje vitamina  B₉, D in kalcija) (Hwang 
in sod., 2012). Pediatrične bolnike s KVČB bolezen pogosto prizadene ravno v obdobju 
pubertete, ko poteka intenzivna rast in spolno dozorevanje. Zapozneli razvoj in zaostanek v 
rasti je lahko eden izmed prvih simptomov KVČB (pojavi se še pred gastrointestinalnimi 
znaki). Otrokom se energijske potrebe močno povečajo zaradi aktivnega vnetja črevesja, in 
zaradi intenzivne rasti in razvoja v puberteti. Od 15 do 40 % pediatričnih bolnikov s KVČB 
zaostane v rasti. Slaba prehranjenost (pomanjkanje hranil), fizična neaktivnost in jemanje 
kortikosteroidov negativno vplivajo na formacijo in rast kosti. Pri pediatrični bolnikih s 
KVČB so najpogostejša pomanjkanja železa, cinka, vitamina  B₉, B12 in D (DeFilippis, 
Sockolow in Barfield, 2016). V nadaljevanju se bom osredotočila na pomanjkanja vitaminov 
in mineralov, ki lahko vodijo v osteoporozo/osteopenijo in slabokrvnost, ki sta dva 
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6.1 OSTEOPOROZA IN OSTEOPENIJA 
 
Pacienti s KVČB imajo povišano tveganje za nastanek osteoporoze, ki nastane kot posledica 
kroničnega vnetja, uživanja kortikosteroidov, resekcije delov tankega črevesja  in 
premajhnega vnosa potrebnih vitaminov in mineralov s prehrano. Nezadosten vnos kalcija 
in vitamina D je pri pacientih zelo pogost, vendar se da pomanjkanje hitro nadomestiti. V 
zadnjem času je veliko pozornosti namenjeno preučevanju vitamina K v povezavi z 
metabolizmom kosti in posledicah v primeru pomanjkanja le-tega. Zaenkrat je na voljo zelo 
malo raziskav, da bi lahko z gotovostjo potrdili, kakšen je vpliv nezadostnega vnosa vitamina 
K. V italijanski študiji so Bertetti in sodelavci s pomočjo vprašalnika o pogostosti uživanja 
živil (angl. Food frequency questionnaire-FFQ) ocenjevali vnos kalcija, vitamina D in K. V 
študiji je sodelovalo 208 bolnikov s KVČB (90 bolnikov s CB in 118 bolnikov z UK) in 195 
zdravih kontrol. Pridobljene podatke so primerjali z referenčnimi vrednostmi priporočenega 
dnevnega vnosa (angl. Recommended dietary allowance - RDA) za kalcij in vitamin D, ter 
zadostnega vnosa (angl. adequate intake - AI) za vitamin K. Rezultati so pokazali, da je 
prehranski vnos vseh treh znatno nižji pri bolnikih s KVČB v primerjavi z zdravimi 
kontrolami. Pacienti z aktivno obliko KVČB so imeli nižji vnos vitamina D v primerjavi z 
bolniki v remisiji. Korekcija in izboljšanje prehranskih navad lahko pozitivno vpliva na 
status vseh treh mikro-hranil in zmanjša tveganje za razvoj osteoporoze pri veliki večini 
bolnikov s KVČB (Bertetti in sod., 2019). 
 
6.1.1 Vitamin D 
 
Vitamin D je v maščobi topen vitamin, ki ima pomembno vlogo pri mineralizaciji kosti, 
optimizira absorpcijo kalcija v črevesju, skrbi za normalno raven fosforja in kalcija v krvi, 
ima pomembno vlogo pri delovanje mišic, ohranjanju zdravih zob, delovanju imunskega 
sistema in spodbuja diferenciacijo osteoblastov (Peklaj, 2015; Hwang in sod., 2012). 
Poznamo dve glavni obliki vitamina D, in sicer holekalciferol (D₃) in ergokalciferol (D₂). 
Glavni vir D₃ je sončna svetloba (UVB), ki je vir 7-dehidroholesterola. Tega naša koža 
sintetizira v holekalciferol (Hwang in sod., 2012). Vitamin D, ki ga zaužijemo s hrano, se v 
največjih količinah nahaja v mastnih ribah (losos), telečjih jetrih, jajčnem rumenjaku in 
ribjem olju (Medić-Šarić in sod., 2000). 
  
Absorpcija v telesu 
Vitamin D, pridobljen tako iz hrane, kot sončne svetlobe, se v plazmi veže na vezavni protein 
vitamina D (angl. vitamin D binding protein -DBP). V jetrih poteče 25-hidroksilacija tega 
kompleksa, ki se potem transportira v ledvice, kjer poteče še 1-hidroksilacija. Nastane 
1,25-dihidoksi-vitamin D, ki je hormonsko aktivna oblika (kalcitriol), odgovorna za večino 
bioloških funkcij vitamina D. Kljub temu se nivo vitamina D pri posameznikih določa kot 
nivo serumskega 25-OHD, ki najbolje prikazuje dejanski status vitamina D v telesu. 
Različna tkiva, kot so črevesje, prostata, kosti in imunske celice, izločajo 25OHD-1-α-
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hidroksilazo, ki pretvarja 25OHD v 1,25-dihidroksi-vitamin D v lokalnih predelih telesa 
(Veit in sod., 2014).  
 
Absorpcija prehranskega vitamina D, vezanega na DBP, poteka v jejunum-u, ob prisotnosti 
žolčnih soli kot emulgatorjev. Ker CB zelo pogosto prizadene ta del tankega črevesja, imajo 
CB bolniki večje tveganje za pomanjkanje vitamina D. Največje tveganje za pomanjkanje 
obstaja pri CB bolnikih s steatorejo, enteropatijo z izgubo proteinov in če imajo prizadet ali 
odstranjen del terminalnega ileuma (>200-300 cm). Nizek nivo plazemskega 25-OHD je 
povezan z daljšim trajanjem CB, višjim indeksom aktivnosti Crohnove bolezni (angl. 
Crohn's disease activity index - CDAI) in povišanim CRP v krvi. Vnetje negativno vpliva 
na status vitamina D tudi če malabsorpcija ni prisotna/očitna (Hwang in sod., 2012).  
 
Pomanjkanje vitamina D 
Pomanjkanje je definirano kot < 20 ng/mL (50 nmol/L) serumskega vitamina D, hudo 
pomanjkanje pa kot < 30 ng/mL (75 nmol/L) serumskega vitamina D (Holick in sod., 2011). 
 
Prevalenca pomanjkanja vitamina D je ekstremno visoka pri otrocih in odraslih, ki živijo v 
severnejših predelih sveta, posebej v zimskih mesecih. V nedavni študiji iz leta 2011 so 
ugotovili, da imajo bolniki z neaktivno obliko CB za 30 % zmanjšano možnost absorpcije 
oralnega vira vitamina D, ki poteka v proksimalnem delu tankega črevesja (Farraye in sod., 
2011). Bolniki s KVČB spadajo v rizično skupino, saj imajo povečano tveganje za 
hipovitaminozo vitamina D (22-70 % za bolnike s CB in do 45 % za bolnike z UK) 
(Haderslev in sod., 2003). 
 
Pomanjkanje vitamina D je pogosto tudi pri bolnikih z UK. Glavni vzroki za pomanjkanje 
so nezadostna izpostavljenost sončni svetlobi, izogibanje živilom, ki so vir vitamina D 
(mlečni izdelki) in daljša izpostavljenost glukokortikoidom. Glukokortikoidi imajo 
negativne učinke na metabolizem in delovanje vitamina D ter kalcija v telesu (Hwang in 
sod., 2012). Imajo direkten zavirajoč učinek na genezo osteoblastov in stimulirajo 
osteoblastno in osteocitno apoptozo (tj. vrsta programirane celične smrti). Terapija z 
glukokortikoidi vpliva na povečano izločanje 24-hidroksilaze in znižano izločanje 1 α-
hidroksilaze iz ledvic, kar povzroči nizko raven 1,25OHD (Sambrook, 2011). 
Najpomembnejši stranski učinek uživanja glukokortikoidov je osteoporoza. Že v prvih treh 
mesecih po uvedbi glukokortikoidov se tveganje za zlome poveča za kar 75 % (Koželj, 
2019).  
 
Posledice pomanjkanja vitamina D so izčrpanost, bolečine v mišicah in kosteh, razgradnja 
kosti, večja možnost za spontane zlome, osteopenija in osteoporoza (Peklaj, 2015). Zaradi 
povečanega tveganja za razvoj osteoporoze in demineralizacije kosti, je dodajanje vitamina 
D in spremljanje nivoja v krvi pri bolnikih s KVČB zelo pomembna. Številne študije kažejo, 
da ima kar 36-62 % bolnikov s KVČB (tudi tistih v remisiji) neustrezen/prenizek vnos 
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prehranskega vitamina D (Filippi in sod., 2006). Ker se vitamin D v prehrani nahaja v zelo 
omejenih količinah, so oralni dodatki učinkovit način nadomeščanja. V nekaterih študijah se 
je izkazalo, da je dodajanje holekalciferola (D₃) bolj učinkovito kot dodajanje  
ergokalciferola (D₂) (Heaney in sod., 2011), vendar se v praksi uporabljata obe obliki. Za 
zdravo populacijo je priporočen vnos vitamina D 800 ME/dan (NIJZ, 2020). Smernice 
združenja endokrinologov (angl. Endocrine society - E. S.) za vnos vitamina D, so 
namenjene bolnikom s specifičnimi obolenji kjer je motena absorpcija hranil in so bolj 
nagnjeni k pomanjkanju vitamina D. Po E. S. so priporočene vrednosti za dodajanje vitamina 
D za otroke (starejše od 1 leta) 600-1000 ME/dan, za odrasle (starejši od 19 let) 1500-2000 
ME/dan, za vzdrževanje plazemskega nivoja vitamina D v krvi > 30 ng/mL (Pramyothin in 
Holick, 2012). Ta nivo naj bi namreč zagotavljal normalno izločanje parathormona in 
maksimalno učinkovitost absorpcije kalcija v črevesju (Holick in sod., 2011). Pri bolnikih 
ki imajo moteno absorpcijo, prekomerno telesno maso, ali uživajo zdravila, ki vplivajo na 
metabolizem vitamina D (glukokortikoidi), so priporočene vrednosti za vzdrževanje 
normalne vrednosti vitamina D, tudi 2x do 3x višje (Hwang in sod., 2012). 
 
Redno spremljanje nivoja plazemskega vitamina D je pomembno predvsem pri starejših 
bolnikih (≥ 70 let), bolnikih z osteoporozo/osteopenijo, posameznikih na glukokortikoidih, 
v menopavzi, s prekomerno telesno maso in v primeru da so imeli opravljen poseg resekcije 
tankega črevesja. Če imajo pacienti že prenizek nivo plazemskega vitamina D (< 15ng/mL), 
je najpogostejši režim nadomeščanja 50,000 ME enkrat do dvakrat tedensko, 8 tednov, ali 
pa dnevna doza 6000 ME, dokler ni dosežen nivo > 30 ng/mL. Ko je enkrat dosežen 
normalen nivo plazemskega vitamina D, je potrebno dodajanje vitamina D za vzdrževanje 
teh vrednosti (za nedoločen čas) (Holick in sod., 2011). 
 
6.1.2 Vitamin K 
 
Vitamin K je skupno ime za več v maščobi topnih kompleksov z menadionsko strukturo. 
Filokinon (K₁), predstavlja glavni vir vitamina K, ki ga zaužijemo s hrano. V največjih 
količinah se nahaja v listnati, temnozeleni zelenjavi (blitva, kodrasti ohrovt, peteršilj, 
špinača, brstični ohrovt) (Medić-Šarić in sod., 2000). Vloga vitamina K v našem telesu je 
aktivacija beljakovin za strjevanje krvi, uravnavanje kalcifikacije mehkih tkiv, 
mineralizacija kosti, regulacija celične delitve in diferenciacije celic (Peklaj, 2015). Vitamin 
K ima vlogo kofaktorja pri γ-karboksilaciji beljakovin za strjevanje krvi in osteokalcina 
(OC). OC je beljakovina, odgovorna za regulacijo organskega matriksa  pri tvorbi kosti. 
Osteoblasti proizvajajo OC, ki je po γ-karboksilaciji sposoben vezave kalcija. Če v telesu 
primanjkuje vitamina K, γ-karboksilacija OC ne more potekati, posledično ta ni sposoben 
vezati kalcija (Hwang in sod., 2012). Po drugi strani vitamin K inhibira delovanje 
osteoklastov in njihovo sintezo prostaglandinov E₂ ter preprečuje resorpcijo kostnega tkiva 
(Ghishan in Kiela, 2017). 
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Pomanjkanje vitamina K povzroča motnje v strjevanju krvi, krvavitev sluznic in motnje pri 
tvorbi kosti, kar poveča tveganje za zlome. Veliko vitamina K v našem telesu proizvaja 
črevesna mikroflora (K₂). Pri bolnikih s KVČB lahko pride do pomanjkanja vitamina K 
zaradi težav pri absorpciji maščob, v kolikor so imeli bolniki opravljen poseg resekcije 
terminalnega ileuma, ali če se na tem delu pojavi bakterijsko preraščanje (Peklaj, 2015).  
 
Glede na močno vpletenost vitamina K v kostni metabolizem študije ugotavljajo, da  
pomanjkanje lahko vodi v znižanje kostne gostote (Schoon in sod.,  2001). V povezavi s 
KVČB  je bilo v preteklosti izvedenih razmeroma malo študij o vplivu prenizkega statusa 
vitamina K pri bolnikih s CB in UK. V eni izmed prvih študij iz leta 1985 so  Krasinski in 
sod. prišli do zaključka, da je prevalenca pomanjkanja vitamina K in kalcija, pri bolnikih s 
CB in UK visoka (Krasinski in sod., 1985). V nedavni študiji so raven vitamina K določali 
na podlagi serumskega ne-karboksiliranega OC in ugotovili, da je pomanjkanje bolj pogosto 
pri bolnikih s CB, v primerjavi z UK in zdravimi kontrolami. Rezultati naj bi nakazovali na 
to, da je pomanjkanje vitamina K bolj pogosto pri bolnikih z aktivnim vnetjem tankega 
črevesja, vzrok za to pa je malabsorpcija (Duggan in sod., 2004). 
 
V eni izmed študij se je dodajanje vitamina K₁ izkazalo za neučinkovito. Bolnikom s CB so 
12 mesecev, vsakodnevno dodajali 1000 μg filokinona (K1), skupaj s kalcijem in vitaminom 
D. Po 12 mesecih so prišli do zaključka, da dodajanje vitamina K1 ni pripomoglo k znatnemu 
izboljšanju kostne gostote. Eden izmed možnih vzrokov za to je vneto črevesje in ''okrnjena'' 
črevesna mikrobiota, ki ni sposobna konverzije K₁ v bolj efektivno obliko K₂ (menakinona) 
(O' Connor in sod., 2014). 
 
Leta 2010 je bila na Norveškem izvedena študija, ki je prav tako preučevala vpliv K₂ na 
kostno gostoto pri ženskah v post-menopavzi. V raziskavo je bilo vključeno 343 žensk med 
50. in 60. letom starosti. Naključno so bile razdeljene v dve skupini, v prvi skupini so ženske 
vsakodnevno jemale kapsule natta (fermentirana sojina zrna), ki so vsebovale 360 µg K₂, 
druga skupina pa je jemala kapsule s placebo učinkom. Po 12 mesecih so imele ženske, ki 
so jemale K₂, sicer znižan nivo serumskega OC, vendar to ni vplivalo na izboljšanje kostne 
gostote (Emaus in sod., 2009). Zaenkrat je bilo izvedenih še premajhno št. raziskav, da bi 
lahko z gotovostjo potrdili, da prenizek status vitamina K v telesu lahko pripomore k razvoju 
osteoporoze in drugih bolezni kosti, še posebej če je nivo vitamina D v mejah normale. 
Vseeno so bolniki s CB in UK nagnjeni k pomanjkanju vitamina K zaradi malabsorpcije in 
restrikcij v prehrani. Raje kot oralni dodatki, se priporoča zadosten vnos vitamina K s 
prehrano (temno listnato zelenjavo, stročnicami in fermentiranimi izdelki), pri pacientih, ki 
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6.1.3 Kalcij  
 
Kalcij je najbolj prisoten mineral v našem telesu. Največ se ga nahaja v kosteh in sklenini. 
Kalcij je ključen mineral za razvoj in ohranjanje normalne mineralne gostote kosti. 
Pomembno vlogo ima pri strjevanju krvi, sproščanju energije pri presnovi in delovanju 
prebavnih encimov, pri delovanju mišic, celični signalizaciji ter pri prenosu živčnih 
impulzov (Peklaj, 2015).  
 
Kalcij se v največji meri absorbira v dvanajstniku in v tankem črevesju. Absorpcija kalcija 
lahko poteče s pasivno difuzijo ali preko aktivnega transporta. Pri pasivni difuziji se kalcij 
vsrka preko celičnih sten, absorpcija poteka ne-regulirano in je odvisna od količine 
vnesenega kalcija s hrano in koncentracije kalcija v črevesju. Drugi mehanizem absorpcije 
pa je aktivni znotrajcelični transport kalcija preko kalcijevih kanalov. Transkripcija le teh je 
odvisna od 1,25-OHD (1,25-vitamina D) (Medić-Šarić in sod., 2000; Hwang in sod., 2012).  
 
Pomanjkanje in črevesne izgube kalcija pri bolnikih s KVČB so posledica driske in 
malabsorpcije hranil. Pomanjkanje kalcija je prisotno pri 13 % bolnikov s CB in 10 % 
bolnikov z UK. Vzrokov za to je več. Kofaktor pri absorpciji kalcija je vitamin D, 
pomankanje le-tega pa je pri bolnikih s KVČB zelo pogosto. To posledično vpliva na slabšo 
absorpcijo kalcija. Tudi pomanjkanje magnezija (zaradi driske) močno poslabša absorpcijo 
kalcija. Uživanje glukokortikoidov vpliva na zmanjšano absorpcijo kalcija iz črevesja in 
povečano izločanje skozi ledvice (Hwang in sod. 2012). Poleg malabsorpcije je problem tudi 
neustrezen/prenizek vnos prehranskega kalcija. Študije dokazujejo, da ima kar 80 – 86 % 
KVČB bolnikov prenizek vnos prehranskega kalcija. Vzrok je predvsem izključevanje 
mleka in mlečnih izdelkov iz prehrane, zaradi težav s prebavljanjem laktoze (Vagianos in 
sod., 2007). Laktozna intoleranca je pri bolnikih s KVČB pogost pojav, pojavi se pri 10 do 
20 % bolnikov (bolj pogosta je pri bolnikih s CB). Stanje laktozne intolerance nastopi zaradi 
nezmožnosti prebavljanja mlečnega sladkorja – laktoze. To je lahko posledica vnetja in 
poškodb črevesne sluznice tankega črevesja in ne-izločanje encima laktaze (Peklaj, 2015). 
 
Nadomeščanje kalcija je izjemno pomembno pri bolnikih, ki se zdravijo z glukokortikoidi. 
Priporočen vnos kalcija je med 1000-1500 mg/dan (1000 mg/dan za ženske pred menopavzo 
in moške < 65 letom; 1300 mg/dan za ženske med 18-25 letom; 1500 mg/dan za ženske v 
menopavzi in moške > 65 let) (Peklaj, 2015; Hwang in sod., 2012). Pomembno je, da kalcij 
dodajamo v kombinaciji z drugimi hranili, ki spodbujajo presnovo kosti (vitamin D, C, K in 
cink). To velja predvsem za bolnike, ki ne uživajo mleka in mlečnih izdelkov. Med dobre 
vire kalcija, poleg mleka in mlečnih izdelkov, spadajo še sardine in druge majhne ribe (ki se 
jih uživa skupaj s kostmi), tofu, brokoli, ohrovt in mineralne vode (Peklaj, 2015; Pavčič, 
2002). 
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Zadosten vnos kalcija je posebej pomemben pri otrocih in mladostnikih. V otroštvu in 
puberteti lahko pomanjkanje kalcija povzroči zastoj v rasti, osteopenijo, osteoporozo in večje 
tveganje za zlome kosti (Peklaj, 2015). V nedavni britanski študiji so ocenjevali kakšen je 
vnos kalcija in vitamina D pri pediatričnih bolnikih s KVČB in prišli do zaključka, da večina 
bolnikov nima zadostnega dnevnega vnosa kalcija in vitamina D. Poleg prehranskega 
svetovanja strokovnjakov in rednega spremljanja se priporoča dodajanje vitamina D in 
kalcija v obliki prehranskih dopolnil (Shergill-Bonner in sod., 2017). 
 
6.2. SLABOKRVNOST  
 
Slabokrvnost je ena izmed najbolj pogostih sistemskih komplikacij pri KVČB. Definirana je  
kot stanje, ko je nivo hemoglobina v krvi < 12 g/dl pri ženskah in < 13 g/dl pri moških 
(definicija po WHO, 2008). V švicarski študiji iz leta 2010 so ugotovili, da je prevalenca 
anemije pri pacientih s KVČB 21 %, 16 % pri ambulantnih bolnikih in 68 % pri tistih, ki so 
bili hospitalizirani (Voegtlin in sod., 2010). Slabokrvnost nastopi zaradi izgube krvi pri 
kronični driski (pri bolnikih z UK) kot  posledica pomanjkanja železa, folne kisline in 
vitamina B12,  zaradi kroničnega vnetja črevesja in zaradi jemanja določenih zdravil 




Eden izmed glavnih vzrokov za pojav slabokrvnosti je pomanjkanje železa. Med 36 % in 90 
% odraslih bolnikov s KVČB se sooča s pomanjkanjem tega esencialnega elementa 
(Gomollón and Gisbert, 2009). Železo je element, ki v našem telesu skrbi za prenos kisika. 
Je sestavni del hemoglobina, prav tako tudi kofaktor pri metabolnih procesih in redoks 
reakcijah (sinteza DNK, prenos elektronov, dihanje, metabolizem AK, maščob, alkohola, 
vitamina A), sodeluje pri sproščanju energije pri presnovi, nastajanju rdečih krvničk in 
hemoglobina, in pri delovanju imunskega sistema (Peklaj, 2015).  
 
V hrani se nahaja v obliki hemskega in nehemskega železa. Viri nehemskega železa so 
predvsem živila rastlinskega izvora (žitarice, stročnice, zelenjava), mlečni izdelki in jajca, 
hemsko železo pa se nahaja izključno v mesu, ribah in morskih sadežih. Hemsko železo se 
v našem telesu bolje absorbira kot nehemsko železo (Medić-Šarić in sod., 2000). 
 
Absorpcija železa poteka po vsej dolžini tankega črevesja, največ se ga absorbira v 
duodenumu (dvanajstniku). Izkoristek železa iz hranil je približno 5-35 % (v stanjih 
povečanih potreb je absorpcija večja) (Medić-Šarić in sod., 2000). Na boljšo absorpcijo 
lahko vpliva sočasno uživanje vitamina C. Nekatera zdravila (salicilati, antacidi in ionski 
izmenjevalci), fitati, oksalna kislina in kalcij, lahko vplivajo na slabšo absorpcijo železa. 
Med glavne vzroke za pomanjkanje železa pri bolnikih s KVČB spadajo nezadosten vnos 
prehranskega železa, izguba krvi zaradi krvavitev v prebavnem traktu, ovirana/slabša 
Leben N. Pomanjkanje vitaminov in mineralov pri bolnikih s kronično vnetno črevesno boleznijo. 
 Dipl. delo (UN). Ljubljana, Univ. v Ljubljani, Biotehniška fakulteta, Oddelek za živilstvo, 2020 
 
17 
absorpcija in izkoristek železa zaradi vnetja želodčne sluznice (gastritis) in dvanajstnika 
(duodenitis) (Peklaj, 2015). Če imajo bolniki zaradi vnetnih procesov prizadet metabolizem 
železa, pride do pomanjkanja tudi v primeru zadostnega prehranskega vnosa ali uživanja 
prehranskih dodatkov železa. Pro-vnetne molekule; lipo-polisaharidi, IL-6 in TNF-α 
spodbujajo sintezo hepcidina. Ta zavira sproščanje železa iz eritrocitov, hepatocitov in 
makrofagov v plazmo in povzroča kopičenje železa v makrofagih in monocitih (Arnold in 
sod., 2009; Ghishan in Kiela, 2017). 
 
Slabokrvnost, ki je posledica pomanjkanja železa, povzroča izčrpanost in vrtoglavico. Na 
splošno je kvaliteta življenja slabša (Wells in sod., 2006). Najboljši način za dolgoročno 
preprečevanje slabokrvnosti je uspešno zdravljenje dejanskega vzroka - vnetja, vendar to ni 
vedno mogoče. V primeru pomanjkanja železa brez slabokrvnosti se priporoča redno 
spremljanje nivoja železa v krvi, prehranska intervencija za povečevanje vnosa  
prehranskega železa in uživanje askorbinske kisline, ta namreč vzpodbuja absorpcijo železa. 
V primeru slabokrvnosti se svetuje dodajanje železa (Gasche in sod., 2007). 
 
Oralni dodatki železa so primaren način za preprečevanje slabokrvnosti, ki je posledica 
izgube krvi ali nezadostnega vnosa železa s prehrano. Najbolj pogosti dodatki so železov 
fumarat, železov sulfat in železov glukonat, pogosto v kombinaciji z vitaminom C. Center 
za preprečevanje in obvladovanje bolezni (angl. Centers for Disease Control and Prevention 
- CDCP) priporoča vrednosti elementarnega železa 30 mg/dan, kot preventivo za 
preprečevanje anemije, in 50-60  mg/dan za zdravljenje anemije. Vendar pa se je enteralno 
dodajanje železa, pri slabokrvnosti zaradi kroničnega vnetja, izkazalo za neučinkovito. 
Učinkovitost oralnih dodatkov železa je pri bolnikih z visokimi vrednostmi CRP zelo nizka. 
Dodajanje železa v obliki tablet bolnikom s KVČB pogosto povzroča težave s prebavo 
(abdominalne bolečine, driska, slabost). Leta 2014 so Danese in sodelavci s pomočjo 
anketnega vprašalnika preučevali kakšne so bile izkušnje KVČB bolnikov z različnimi 
načini dodajanja (ali so imeli pri jemanju težave s slabostjo, glavoboli, bruhanjem…). 77 % 
tistih, ki so jemali železo v obliki tekočine ali sirupa in 74 % tistih, ki so jemali dopolnila v 
obliki tablet, so se zaradi slabe tolerance soočali  s slabostjo in nezaželenimi stranskimi 
učinki. Tudi v tem primeru se je intravenozno dodajanje železa izkazalo za najboljši način 
(Danese in sod., 2014).  
 
Splošno se enteralno dodajanje železa priporoča pri bolnikih z blažjo ali neaktivno obliko 
KVČB (Stallmach in Büning, 2015). Eden izmed možnih vzrokov za slabost, drisko in 
bolečine v trebuhu je previsoko doziranje (> 120 mg Fe/dan). Glede na nedavne klinične 
raziskave, naj bi bile nižje doze (60 mg Fe/dan) bolj učinkovite in imele manj stranskih 
učinkov (Rizvi in Schoen, 2011). Železov maltol je eden izmed novejših oralnih dodatkov, 
ki se je izkazal za učinkovitega pri blažjih do zmernih oblikah KVČB ter pri pacientih, ki so 
imeli težave z drugimi železovimi dodatki (Stallmach in Büning, 2015). 
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V primeru, da se enteralno dodajanje izkaže za neučinkovito in povzroča težave, se bolnikom 
svetuje dodajanje železa parenteralno. Tako enteralno kot parenteralno dodajanje sta se 
izkazala za učinkovita pri obnavljanju zalog železa in hemoglobina. Pomembno je redno 
spremljanje serumskega feritina in transferina. Cilj zdravljenja anemije je obnoviti zaloge 
hemoglobina (12 g/dl za ženske, 13 g/dl za moške), feritina (>100 µg/L) in transferina  
(Gasche in sod., 2007). 
 
6.2.2 Vitamin B12 
 
Vitamin B12 oz. pomanjkanje le-tega je prav tako povezano s pojavom slabokrvnosti - 
megaloblastne anemije. Vitamin B12 ali kobalamin je skupno ime za več sorodnih spojin, ki 
vsebujejo mikro mineral kobalt; cianokobalamin, hidroksikobalamin, metilkobalamin in 
adenozilkobalamin. Ti sodelujejo pri procesu tvorbe eritrocitov, kot kofaktorji sodelujejo pri 
presnovi aminokislin, maščobnih kislin, fosfolipidov in hormonov. Vitamin B12 je prav tako 
pomemben pri metabolizmu folne kisline, saj pomaga pri pretvarjanju rezervnih in 
transportnih oblik v aktivno obliko. Prehranski viri vitamina B12 so predvsem živalskega 
izvora (meso, ribe, jajca, školjke) (Nacionalni portal o hrani in prehrani, 2019b). 
 
Absorpcija vitamina B12 se začne v želodcu s sprostitvijo vitamina B12 iz beljakovin. V 
tankem črevesju se B12 veže z intrinzičnim faktorjem (IF), ki se izloča v želodcu. Nastane 
kompleks IF-kobalamin, ki potuje do tankega črevesja, kjer se z vezavo na specifične 
receptorje absorbira v končnem delu ileuma. Pri zdravih odraslih osebah se absorbira 
približno 50 % prehranskega vitamina B12. Ta se po absorpciji prenese v plazmo, kjer kroži 
vezan na transkobalamin  (Lovšin in sod., 2018).  
 
Kakršna koli nenormalnost pri absorpciji vitamina B12 lahko vodi v malabsorpcijo in 
pomanjkanje. Največje tveganje za pomanjkanje imajo bolniki s CB (pomanjkanje se pojavi 
pri 48 % bolnikov s CB in 5 % bolnikov z UK), saj bolezen zelo pogosto prizadene ileum 
(distalni del tankega črevesja). Dolgoročno vnetje lahko vodi v moteno absorpcijo, fibrozo, 
stenozo in nastanek fistul. To lahko zahteva operativno zdravljenje in odstranitev tega dela 
črevesja. Prevalenca pomanjkanja vitamina B12 pri resekciji ileuma je 100 %, nadomeščanje 
vitamina skozi prebavila ni mogoče, zato so potrebne redne injekcije vitamina B12. Med 
druge vzroke za pomanjkanje vitamina B12 spadajo še resekcija terminalnega ileuma in 
bakterijsko preraščanje (Massironi in sod., 2013). 
 
V študiji iz leta 2015 so Ward in sodelavci pri 381 pacientih s CB ugotavljali, kakšna je 
prevalenca in kateri dejavniki tveganja vplivajo na pomanjkanje vitamina B12. Za 
ocenjevanje statusa vitamina B12 so merili prisotnost holotranskobalamina (holoTC) in 
metil-malonske kisline (MMA), ki naj bi bolj točno ocenjevala dejanski status vitamina B12 
pri bolnikih. Rezultate pacientov s CB so nato primerjali z rezultati 141 pacientov z UK. 
Rezultati so pokazali prevalenco pomanjkanja pri 33 % pacientov s CB in 16 % pacientov z 
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UK. Med glavne dejavnike tveganja spadajo resekcija ileuma ≥ 20 cm  (95 %), in vnetje 
ileuma (Ward in sod., 2015).  
 
Tradicionalni način dodajanja vitamina B12 so intramuskularne injekcije, ki predstavljajo 
hitro in efektivno izboljšanje statusa vitamina B12. V zadnjem času pa je bilo opravljenih kar 
nekaj študij, kjer so preučevali učinkovitost oralnih dodatkov vitamina B12. V eni izmed 
študij so Mir in sodelavci preučevali učinkovitost oralnih dodatkov vitamina B12 pri bolnikih 
s CB. V analizo je bilo vključenih 95 bolnikov s CB (37 je bilo operiranih, 23 jih je imelo 
resekcijo distalnega ileuma). Oralni dodatki so se pri pacientih s pomanjkanjem vitamina 
B12 v 90 % izkazali za učinkovite. Učinkovitost za ohranjanje normalnih vrednosti B12, je 
bila 80 %. V raziskavi so prišli do zaključka, da je oralni kobalamin lahko učinkovita 
alternativa dodajanja pri bolnikih (Mir in sod., 2013). 
 
6.2.3 Folat - Folna kislina (B9)   
 
Folat in folna kislina sta kemijsko podobni spojini vitamina B9. Folat je naravna oblika 
vitamina B9, folna kislina pa je sintetična oblika folata, ki jo dodajajo prehranskim 
dopolnilom. Njegovo delovanje je  v tesni povezavi z železom in vitaminom B12. Uživanje 
večjih količin folatov lahko prikrije simptome pomanjkanja vitamina B12 (Nacionalni portal 
o hrani in prehrani, 2019a). Pomanjkanje folata povzroča megaloblastne spremembe 
kostnega mozga zaradi motenj v sintezi DNK, kar vodi v makrocitno megaloblastno anemijo 
(Lovšin in sod., 2018).  
 
Folat deluje kot kofaktor pri sintezi aminokislin, nukleinskih kislin in holina. Prav tako 
sodeluje pri tvorbi eritrocitov. Posebno pomemben je pri razvoju plodu. Nosečnice imajo 
povečane potrebe po folatu. V primeru pomanjkanja se lahko pojavijo napake v razvoju 
nevralne cevi in deformacije pri plodu (Medić-Šarič in sod., 2000).  Za razliko od železa, 
naše telo ne more shranjevati velikih količin folata, zato se lahko v primeru nezadostnega 
vnosa folata s prehrano, zaloge zelo hitro izpraznijo (Yakut in sod., 2010). Glavni prehranski 
viri folata so temno-listnata zelenjava, pomaranče, stročnice, polnozrnati izdelki, krompir, 
meso ter mleko in mlečni izdelki (Nacionalni portal o hrani in prehrani, 2019a). 
 
Bolniki s KVČB so nagnjeni k pomanjkanju folata, prevalenca pomanjkanja je 54-67 % pri 
bolnikih s CB in 35 % pri bolnikih s UK (Massironi in sod., 2013). V eni izmed nedavnih 
študij  so rezultati pokazali, da je prevalenca pomanjkanja v resnici nižja, 29 % pri bolnikih 
s CB in 9 % pri bolnikih s UK.  V študiji so status nivoja folata v telesu določali na podlagi 
plazemskega folata, ki za razliko od folata v eritrocitih bolj natančno ocenjuje trenutno stanje 
vnosa folata (Yakut in sod., 2010; Lovšin in sod., 2018).  
 
Glavni vzroki za pomanjkanje folata pri bolnikih s KVČB so nezadosten prehranski vnos, 
malabsorpcija in uživanje določenih zdravil, ki lahko zavirajo delovanje folata. Bolniki s 
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CB, ki imajo vnet ileum, ali so imeli v preteklosti odstranjen del ileuma, imajo večjo možnost 
za pomanjkanje folata (Yakut in sod., 2010). V zadnjem času se je uporaba zdravil kot so 
sulfasalazin in metotreksat, zmanjšala. Sulfasalazin namreč negativno vpliva na nivo folata 
v krvi, saj zavira absorpcijo v črevesju, prav tako metotreksat, ki je antagonist folne kisline. 
Nadomeščanje folata (1 mg/dan) se priporoča pri bolnikih, ki uživajo sulfasalazin in 
metotreksat, in tistih, ki imajo pomanjkanje zaradi premajhnega vnosa folata s hrano. Zelo 
pomembno je dodajanje folata pri vseh nosečnicah, zaradi možne okvare razvoja nevralne 
cevi pri plodu, še posebej tistih ki so na terapiji s sulfasalazinom (Peklaj, 2015; Massironi in 
sod., 2013).  
 
7 KVČB IN ALTERNATIVNA PREHRANA 
 
Zavedati se je potrebno, da posebna prehrana, ki bi ublažila oz. pozdravila KVČB ne obstaja. 
Posamezniki so si med seboj zelo različni in določena živila bolje ali slabše vplivajo na 
simptome in potek bolezni. Prehrana pri KVČB lahko predstavlja ključni faktor, ki vpliva 
na to, kako bolezen poteka, kakšne težave bo imel bolnik, kakšna bo njegova kvaliteta 
življenja, ter ali mu bo uspelo v telo vnesti vsa potrebna hranila. Za bolnike zna biti proces 
ugotavljanja katera hrana jim ustreza in katera jim povzroča težave, zelo neprijeten in 
dolgotrajen. Velikokrat se zgodi, da je ravno zaradi tega njihova prehrana zelo enolična in 
pusta. Pri zdravljenju in obravnavi bolnikov s KVČB je zelo pomembno spremljanje in 
dokumentiranje prehranskih navad. Glede na to, da je pri KVČB močno okrnjena sama 
absorpcija hranil, izključevanje ene ali več skupin živil še poveča tveganje za  podhranjenost 
in pomanjkanje posameznih hranil. Zato različne diete, ki po nepotrebnem izključujejo 
določena živila ali skupine živil (čeprav jim le-ta ne povzročajo težav) predstavljajo še toliko 
večje tveganje za poslabšanje prehranskega statusa (Halmos in Gibson, 2015). 
 
Veganstvo in vegetarijanstvo sta dva izmed alternativnih načinov prehranjevanja, ki lahko 
predstavljata tveganje tako za beljakovinsko podhranjenost, kot tudi za pomanjkanje 
določenih mikrohranil. Vegani in vegetarijanci, ki iz svoje prehrane izključijo rdeče meso, 
mlečne izdelke in ostala živila živalskega izvora, so izpostavljeni tveganju za pomanjkanje 
železa, cinka, kalcija, magnezija in vitamina B12. Posledice pomanjkanja železa, vitamina 
B12 in folata zaradi izključevanja mesa in mlečnih izdelkov so slabokrvnost, izčrpanost in 
vrtoglavica. Če bolniki izločene skupine živil ne nadomestijo z ustreznimi zamenjavami oz. 
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8 PREHRANSKA PODPORA IN VLOGA KLINIČNEGA DIETETIKA  
 
Z uspešno prehransko podporo bolniku močno izboljšamo kakovost življenja in uspešnost 
zdravljenja. Čez celotno zdravljenje bolezni je multidisciplinarna obravnava ključnega 
pomena, če želimo, da je zdravljenje uspešno (Halmos in Gibson, 2015). Učinkovita 
prehranska podpora tekom zdravljenja vključuje prehranski pregled in oceno prehranskega 
stanja. Sledi postavitev prehranske diagnoze. Nato se oblikuje individualiziran prehranski 
načrt v katerem se opredelijo cilji prehranske podpore in konkretni prehranski ukrepi. 
Prehranski načrt obsega prilagoditev hrane tako, da le-ta bolniku povzroča čim manj težav, 
uvedejo se oralni prehranski dodatki, če je to potrebno.  
 
Prehranska podpora in svetovanje s  strani kliničnega dietetika, bi morala biti pri bolnikih s 
KVČB nujen del multidisciplinarnega pristopa (Peklaj, 2017). Klinični dietetik naj bi 
bolnika spremljal skozi celotno obdobje njegovega zdravljenja, sodeloval z zdravnikom, 
negovalnim osebjem, socialnimi in drugimi zdravstvenimi delavci. Trenutno v Sloveniji ne 
obstajajo nobeni normativi glede števila zaposlenih kliničnih dietetikov v zdravstvenih 
domovih, bolnišnicah in klinikah. Akademija za prehrano in dietetiko (angl. Academy of 
Nutrition and Dietetics) je izdala priporočila, da je na vsakih 65 do75 bolnikov potreben en 
klinični dietetik na primarni in sekundarni ravni, ter en klinični dietetik na 30 do 60 bolnikov 
na terciarni ravni (Marcason, 2006). Ker je eden izmed ključnih dejavnikov uspešne 
prehranske podpore pravočasno ugotavljanje podhranjenosti in pomanjkanja mikrohranil, bi 
bilo vključevanje kliničnih dietetikov potrebno že na primarnih ravneh. Pri bolnikih, ki 
potrebujejo bolnišnično oskrbo, je prehransko stanje lahko že zelo kritično (EFAD, 2016). 
Z vključevanjem dietetikov na primarno raven, bi poskrbeli tudi za to, da se bolniki že na 
začetku bolje izobrazijo o svojem bolezenskem stanju in sami pazijo na ustrezno prehrano. 
Uspešne prakse iz Velike Britanije pričajo o tem, da dietetik na primarni ravni lahko poskrbi 
za to, da so bolniki sami sposobni nadzorovati svoje prehransko stanje, njihovi simptomi so 
blažji in v manjšem obsegu, poleg tega se zmanjša tudi število obiskov pri zdravniku 
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Napredek v medicini pri zdravljenju KVČB dandanes omogoča zelo dobro obvladovanje 
poteka bolezni in doseganje daljših obdobij klinične remisije. 
Pomanjkanje vitaminov in mineralov je kljub napredku, eden izmed najpogostejših zapletov, 
s katerim se soočajo bolniki s KVČB. Pomanjkanje je odvisno predvsem od tega, kako 
razširjena je bolezen in koliko časa traja. Bolniki s CB so bolj nagnjeni k pomanjkanju, saj 
bolezen pogosto prizadene tanko črevo, kjer poteka velika večina absorpcije hranil. Poleg 
tega bolezen z leti napreduje. Če želimo zagotoviti, da je zdravljenje čim bolj uspešno in 
preprečiti podhranjenost, je pomembna celostna, multidisciplinarna obravnava pacienta in 
prehranska podpora, ki vključuje tudi suplementacijo z določenimi mikrohranili (Massironi 
in sod, 2013).  
Najpogostejša zapleta, ki nastaneta kot posledica pomanjkanja vitaminov in mineralov, sta 
slabokrvnost in moten kostni metabolizem ter posledično pojav osteoporoze. Pri slabokrvnih 
bolnikih je potrebno redno spremljanje in dodajanje železa, vitamina B12 in folata. Pri 
bolnikih nagnjenih k osteoporozi in osteopeniji je potrebno spremljanje statusa vitamina D 
in kalcija. Kljub temu, da sta podhranjenost ter pomanjkanje vitaminov in mineralov dva 
izmed najpogostejših zapletov pri KVČB, za enkrat jasnih smernic za spremljanje statusa in 
suplementacije v primeru pomanjkanja, še ni. Priporočeno je, da se vsakoletno spremlja 
status posameznih vitaminov in mineralov pri bolnikih, tudi če ne kažejo kliničnih 
simptomov pomanjkanja (Hwang in sod., 2012). Tukaj ključno vlogo igra tudi klinični 
dietetik, katerega vloga je ustrezna prehranska podpora in vzdrževanje dobrega prehranskega 
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